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Бруксизм – стереотипные движения нижней челюсти, сопровождающиеся трением или сжатием зубов. Бруксизм имеет 2 цир-
кадных проявления: во время сна (ночной бруксизм) и во время бодрствования (дневной бруксизм). Этиология данного заболевания 
не ясна, но обсуждают окклюзионную дисгармонию, стресс-менеджмент, дисфункцию базальных ганглиев и генетические фак-
торы. Отмечается взаимосвязь между бруксизмом и другими расстройствами движения: болезнью Паркинсона, оромандибуляр-
ной дистонией, болезнью Хантингтона, а также с приемом лекарственных препаратов. Для диагностики бруксизма используют 
анкетирование, клинический осмотр, полисомнографическое исследование, электромиографию и брукс-чекеры. Ведущим спосо-
бом лечения бруксизма и сопровождающей его дисфункции височно-нижнечелюстного сустава является локальное введение бо-
тулинического нейропротеина в височные, жевательные и латеральные крыловидные мышцы.
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Bruxism is stereotypical movements of the mandibula accompanied by grinding or clenching of teeth. Bruxism has 2 circadian manifesta-
tions: during sleep (nocturnal bruxism) and during wakefulness (diurnal bruxism). Etiology of the disease is unclear but occlusal dishar-
mony, stress management, basal ganglia dysfunction, and genetic factors are being discussed. An association between bruxism and other 
motor disorders such as Parkinson’s disease, oromandibular dystonia, Huntington’s disease, as well as some drugs, is observed. For bruxism 
diagnosis, questionnaires, clinical examination, polysomnography, electromyography, and brux checkers are used. The leading treatment 
method for bruxism and accompanying dysfunction of the temporomandibular joint is local administration of botulinum neuroprotein into 
the temporal, masseter, and lateral pterygoid muscles.
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Введение
Термин «бруксизм» происходит от греческого слова 
«бругмос» – скрежетать. Marie и Pietkiewicz в 1907 г. 
первыми описали бруксизм в научной литературе 
и определили его как «la bruxomanie». Бруксизм – сте-
реотипные движения нижней челюсти, сопровождаю-
щиеся трением или сжатием зубов [1]. Бруксизм имеет 
2 циркадных проявления: во время сна (ночной брук-
сизм (НБ)) и во время бодрствования (дневной брук-
сизм (ДБ)) [2]. Феноменологически между ними име-
ются различия: ДБ – полупроизвольные «сжимающие» 
движения челюстей под влиянием тревоги и стресса 
во время бодрствования, тогда как НБ – стереотипные 
непроизвольные движения нижней челюсти, возника-
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ющие во время сна [3, 4]. Анализ результатов несколь-
ких широкомасштабных эпидемиологических иссле-
дований свидетельствует о том, что НБ встречается 
у 13 ± 4 % взрослого населения, а ДБ – у 22–31 % 
взрослых, независимо от гендерных различий, и отме-
чается снижение его распространенности с возрастом 
[3, 5, 6]. Также бруксизм классифицируют на первич-
ный идиопатический, не связанный с каким-либо 
другим заболеванием, и вторичный, ассоциированный 
с неврологическими расстройствами или считающий-
ся побочным эффектом лекарственных средств [1, 6]. 
Бруксизм вызывает различные боли в краниоцерви-
кальной области, а также дисфункциональные рас-
стройства орофациальной области, такие как дисфунк-
ция височно-нижнечелюстного сустава (ВНЧС), 
патологическая стираемость зубов, переломы зубов 
или их корней и обострение заболеваний периодонта. 
Кроме того, механическое перенапряжение, вызванное 
НБ, обусловливает плохой прогноз в лечении зубов 
и ставит под угрозу качество жизни пациентов [7].
Этиология и ассоциации с другими двигательными 
расстройствами
В настоящее время этиология бруксизма остается 
спорным вопросом, например, обсуждают как окклю-
зионную дисгармонию и стресс-менеджмент [8], так 
Бруксизм, ассоциированный с неврологическими расстройствами [6]












Cranial and cervical 
dystonia
Скрежет зубов во время бодрствования и, реже, 
во время сна, сопровождающейся другими дис-
тоническими / дискинетическими движениями. 
В некоторых случаях орофациальные функции, 
такие как способность произносить речь, жевать 
и глотать, нарушены 
Teeth grinding during wakefulness and less frequently during 
sleep accompanied by other dystonic / dyskinetic movements. 
In some cases, orofacial functions, such as ability to 
annunciate speech, chew, and swallow are also disrupted
Ботулинический ней-
ропротеин в жеватель-
ные мышцы или в ком-
бинации с височными 
и / или надподъязычны-
ми мышцами 
Botulinum neuroprotein 
into the masseter muscles 
or in combination with the 
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Скрежет зубов во время бодрствования у пациен-
тов и близких родственников, который усугубля-
ется с развитием заболевания 
Teeth grinding during wakefulness in patients and close 










Bruxism relief. Response 





Скрежет зубов во время бодрствования у пациен-
тов и близких родственников, который проходит 
во время сна 
Teeth grinding during wakefulness in patients and close 
relatives subsiding during sleep







Скрежет зубов во время бодрствования, который 
исчезает при приеме пищи или при разговоре 









Скрежет зубов во время сна и бодрствования, 
возникающий при приступах, подтвержденный 
видеоэлектроэнцефалографическим монито-
рингом 
Teeth grinding during sleep and wakefulness appearing during 













Hypoxic / traumatic 
injury of the brain
Внезапный и непрерывный скрежет зубов во вре-
мя восстановления после комы 









Острое начало скрежета зубов во время бодрство-
вания, которое снижается во время сна 
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и нарушения движений во сне (Международная клас-
сификация нарушений сна 3-го издания, 2014), сома-
тоформное расстройство (F45.8. Другие соматоформ-
ные расстройства по Международной классификации 
болезней 10-го пересмотра, класс V), автономную 
дисфункцию, парафункции, но также существует ряд 
доказательств, свидетельствующих о том, что бруксизм 
связан с дисфункцией базальных ганглиев, хотя до сих 
пор данной теме не уделяли особого внимания [3, 4]. 
Некоторые работы, представленные в электронно-
поисковой системе PubMed, сообщали о бруксизме 
при расстройствах движения. Многие из них основаны 
на клинических отчетах, и в настоящее время не хва-
тает крупных эпидемиологических исследований 
с учетом точного типа бруксизма (НБ, ДБ или их со-
четания), клинического статуса и влияния препаратов 
(особенно побочных эффектов) у таких пациентов.
Ряд публикаций описывает клинические случаи 
появления бруксизма как побочного эффекта меди-
каментозной терапии. В основном у женщин средне-
го возраста с нарушением психики развивается ДБ 
и / или НБ через несколько недель после начала лече-
ния. Пациенты или их партнеры сообщали, что брук-
сизм нарастал или уменьшался при изменении дозы, 
а в некоторых случаях исчезал с прекращением при-
ема препарата. Бруксизм как побочный эффект ле-
карственной терапии вызывали: селективные инги-
биторы обратного захвата серотонина (циталопрам, 
эсциталопрам, флуоксетин, пароксетин, сертралин), 
ингибиторы обратного захвата серотонина и норадре-
налина (дулоксетин, венлафаксин), ингибиторы 
обратного захвата дофамина и норадреналина, ней-
ролептики [6]. Имеются данные о том, что кофеин, 
алкоголь, табакокурение и нелегальные наркотики, 
такие как метилендиоксиметамфетамин, также из-
вестный как экстази, способны вызывать бруксизм. 
Например, НБ повышается в 2 раза у тех лиц, кото-
рые употребляют алкоголь, почти в 1,5 раза у тех, кто 
пьет больше 8 чашек кофе в день, и более чем в 2 ра-
за у курящих [2].
В таблице представлены данные исследований 
о связи бруксизма с другими неврологическими рас-
стройствами, особенности его течения, методы терапии 
и полученные результаты после проведенного лече-
ния [6]. В синдромах паркинсонизма ДБ встречается 
редко, но индуцируется или обостряется на фоне 
длительного лечения дофамином, а НБ наблюдается 
главным образом во время медленного сна, как при 
синдроме беспокойных ног. Леводопа и агонисты до-
фамина могут снижать НБ у пациентов с болезнью 
Паркинсона и у здоровых лиц, тем самым поддержи-
вается идея о разных патофизиологических механизмах 
ДБ и НБ. ДБ ассоциируется с болезнью Хантингтона, 
первичной и вторичной дистонией, однако наиболь-
шая тяжесть и заболеваемость возникают при таких 
синдромах, как синдром Ретта (97 %), синдром Дауна 
(42 %), и при расстройствах аутистического спект-
ра (32 %). В целом ДБ чаще встречается при гиперки-
нетических расстройствах движения, особенно при 
стереотипиях и тревожных расстройствах, что предпо-
лагает участие лимбической системы и базальных 
ганглиев в его патофизиологии [3].
Многие исследователи отмечают наследственный 
фактор возникновения бруксизма. F. Lobbezoo и соавт. 
выявили, что распространенность бруксизма среди 
детей в возрасте 3 лет на 51,3 % выше в семьях, в кото-
рых один из родителей ребенка страдал от НБ [9]. 
K. Rintakoski и соавт. в своем исследовании близнецов 
показали, что генетический фактор НБ детерминиру-
ет в 52 % случаев вне зависимости от пола [10]. Обна-
ружена ассоциация гена HTR2A аллелей rs6313 SNP 
и rs2 770 304 C с повышенным риском возникновения 
НБ. Генетический полиморфизм генов серотонинер-
гических и дофаминергических путей активно изуча-
ется в настоящее время [11]. С учетом близости брук-
сизма и оромандибулярной дистонии, а также других 
форм фокальных дистоний, которые признаны гене-
тически обусловленными, наследственность при брук-
сизме нуждается в более тщательном изучении. Мы 
разделяем точку зрения, согласно которой, возможно, 
бруксизм является отдельным заболеванием [12], 
но это требует дальнейшего изучения.
Предполагаемые механизмы развития бруксизма
Патогенез бруксизма до сих пор не ясен, но суще-
ствуют 2 основные теории: периферическая и цент-
ральная. Многие стоматологи придерживаются пери-
ферической теории, основанной на окклюзионной 
дисгармонии (аномалии прикуса), стимулирующей 
жевательную активность, тогда как среди неврологов 
в основном рассматривается центральная теория, ак-
центирующая внимание на нарушениях в стволовых, 
подкорковых и корковых структурах головного мозга 
[1, 6]. Широко распространенная окклюзионная тео-
рия бруксизма не подтверждается научными исследо-
ваниями. При восстановлении окклюзии у пациентов 
бруксизм не исчезает. Поэтому внимание экспертов 
перешло с периферии (окклюзии, краниофациальной 
морфологии) на центральную нервную систему [1]. 
Основной паттерн ритмических движений челюсти, 
возникающий во время жевания, генерируется нейро-
нами, расположенными в стволе головного мозга, 
называемыми центральным генератором упорядочен-
ной жевательной активности (ЦГУА). Нейроны ЦГУА 
находятся вблизи тригеминальной области и получают 
большое количество как центральных, так и сенсор-
ных (периферических) афферентных импульсов. Сен-
сорные импульсы поступают из периодонтальных 
рецепторов, мышц челюсти, рецепторов слизистой 
оболочки и рецепторов кожи.
Подкорковая система (миндалина, гипоталамус, 
претектальное ядро, красные ядра, околоводопровод-
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ное серое вещество, ядра шва, мозжечок и другие 
части базальных ганглиев) также способна влиять 
на жевание и / или тригеминальную область. Кроме 
того, лобная кора влияет на ЦГУА, получающий им-
пульсы от базальных ганглиев через таламокорти-
кальные тракты [3]. Существует тесная связь между 
бруксизмом и оромандибулярной дистонией. Их оди-
наковое расположение в нижней области лица позво-
лило многим авторам сделать предположение о том, 
что бруксизм может быть формой оромандибулярной 
дистонии. Эта точка зрения подкрепляется также 
нейрофизиологическими наблюдениями в виде дис-
социации активности жевательных и височных мышц 
[13], тремором нижней челюсти как маркером брук-
сизма [14], но необходимы дальнейшие исследования 
в данной области. Проанализировав результаты мно-
гих исследований, R. Rajan и соавт. предположили, 
что бруксизм развивается, когда нарушается баланс 
между прямым и непрямым путем регуляции базаль-
ных ганглиев [15]. Таким образом, можно считать, 
что повышение уровня дофамина путем лечения аго-
нистами дофаминовых рецепторов может помочь 
преодолеть это нарушение и восстановить равновесие 
между двумя путями, что приведет к уменьшению 
бруксистических движений. Кроме того, серотонин 
подавляет высвобождение допамина из мезокорти-
кального тракта, что приводит к серотонининдуци-
рованной активации движений. Этот механизм объ-
ясняет, как селективные ингибиторы обратного 
захвата серотонина, повышая концентрацию серото-
нина, индуцируют бруксизм. Аналогичный механизм 
и в случаях с ингибиторами обратного захвата серо-
тонина и норадреналина [15].
Психологические факторы, такие как стресс и лич-
ностные характеристики, также связаны с бруксиз-
мом [16]. Существует тесная связь между восприятием 
людьми стресса и возникновением ДБ. Человеку про-
ще пережить стрессовую ситуацию, сильно сжимая 
зубы, достаточно вспомнить спортсменов, которые изо 
всех сил сжимают зубы во время физического стресса 
[1]. На возникновение НБ табакокурение влияет боль-
ше, чем употребление алкоголя. Механизм связи меж-
ду данными факторами и НБ пока не определен, но, 
возможно, количество никотина, увеличивающееся 
во время бодрствования, постепенно уменьшается 
во время сна, индуцируя глутаматергическую синап-
тическую передачу, и усиливает высвобождение дофа-
мина, что может вызывать усиление оромоторной ак-
тивности во время сна [17].
Диагностика бруксизма
Диагнозтика бруксизма часто вызывает затрудне-
ния. В литературе отсутствуют ее общепринятые кри-
терии [18]. По данным Международной классифика-
ции нарушений сна 3-го издания, диагностические 
критерии для НБ следующие:
• наличие регулярного, частого скрежета зубов 
во время сна;
• наличие одного или нескольких следующих 
клинических признаков:
 – патологическая стираемость зубов, соот-
ветствующая ранее упомянутым сообще-
ниям о скрежете зубов во время сна;
 – преходящая утренняя усталость или боль 
жевательной мышцы; и / или височная го-
ловная боль; и / или сжимание челюстей 
при пробуждении, соответствующие ранее 
упомянутым сообщениям о скрежете зубов 
во время сна [18–20].
В основном пациенты с бруксизмом узнают о нем 
случайно, когда их партнеры слышат ночной скрежет 
зубов и сообщают об этом.  Иногда появляются кли-
нические симптомы и осложнения из других сфер 
(ограничение открывания рта, боль, напряжение или 
усталость жевательной мускулатуры после сна, дис-
функция ВНЧС, гипертрофия жевательных мышц, 
гипертрофия углов нижней челюсти, патология перио-
донта, патологическая стираемость зубов, их гипер-
чувствительность, лицевые и головные боли, наруше-
ние речи, эстетические проблемы – «квадратное» 
лицо) [20], и пациент вынужден обратиться к невро-
логу, стоматологу или косметологу.
Предположить наличие бруксизма у пациента 
можно, применив анкетирование. Для диагностики 
НБ применяются вопросы, предложенные S. J. Lee 
и соавт. [21].
• Как часто, по Вашему мнению, Вы скрежетали 
зубами ночью на протяжении последнего ме-
сяца?
• Слышали ли Вы во время сна, что Ваш партнер 
скрежещет зубами на протяжении последнего 
месяца?
• Как часто Вы чувствовали тугоподвижность 
челюсти во время пробуждения на протяжении 
последнего месяца?
Предположить наличие у пациента ДБ или сме-
шанную форму можно по дополнительным вопросам, 
предложенным D. A. Paesani и соавт. [22].
• Сжимаете ли Вы свои челюсти в дневное время 
(в состоянии бодрствования)?
• Скрежещите ли Вы своими зубами в дневное 
время (в состоянии бодрствования)?
«Золотым стандартом» диагностики НБ считается 
полисомнографическое (ПСГ) исследование с аудио- 
и видео-регистрацией, так как оно позволяет количе-
ственно оценивать движения оромандибулярной об-
ласти [3, 20]. Большинство (>80 %) эпизодов 
ритмической мышечно-жевательной активности 
(РМЖА) НБ наблюдается на I–II стадиях сна или не-
посредственно за несколько минут до перехода в ста-
дию быстрого сна, тогда как <10 % эпизодов РМЖА 
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пациентов с НБ эпизоды РМЖА связаны с пробужде-
нием (например, временное (в течение 3–5 с) увели-
чение активности сердечного ритма на электроэнце-
фалограмме и электромиограмме). Если у пациента 
возникают жалобы на плохой сон, рекомендуется 
оценить наличие интермиттирующей гипоксии 
или апноэ сна [5]. Кроме того, оценка интенсивности 
НБ в общей популяции затруднительна, потому 
что по-прежнему существуют проблемы с использова-
нием ПСГ-исследования, главным образом связанные 
со стоимостью, привычками пациента, количеством 
исследуемых ночей, а также окружающей обстанов-
кой, не очень благоприятной для обеспечения естест-
венного сна пациента [20]. Электромиографические 
(ЭМГ) события классифицируются на фазические 
(скрежет зубами, более 3 ЭМГ-всплесков длительно-
стью 0,25–2,0 с каждый), тонические (устойчивые 
продолжительные (>2 с) сжимания) и смешанные 
(сочетания 2 паттернов) [5, 20]. Ближайшая перспек-
тива для диагностики НБ – бруксометр (Нейротех, 
Россия) – компактный беспроводной нейрофизиоло-
гический прибор [4].
НБ в некоторых сложных случаях следует диффе-
ренцировать с другими типами оромандибулярной 
активности, возникающими во время сна, такими 
как миоклонус, респираторные нарушения (апноэ, 
гиперпноэ), аномальное глотание, гастроэзофагаль-
ный рефлюкс, ночные кошмары, дискинетические 
движения челюсти, сохраняющиеся во время сна (дис-
тония, тремор, хорея, дискинезия) и эпилепсия, свя-
занная со сном (редко) [5].
Поскольку надежных и недорогих диагностических 
методов недостаточно, международная группа иссле-
дователей бруксизма предложила диагностическую 
шкалу для клинических и исследовательских целей. 
В ней учитывается циркадианный ритм бруксизма (НБ 
и ДБ). Эксперты предложили трехуровневую систему 
оценки: возможный (possible), вероятный (probable) 
и определенный (definite) бруксизм. Диагностика воз-
можного ДБ или НБ должна основываться на самоот-
чете с использованием анкетирования и тщательного 
сбора анамнеза. То же самое применяется и для оценки 
вероятного ДБ или НБ, но с положительными резуль-
татами во время клинического осмотра. Диагностика 
определенного НБ включает критерии вероятного 
и ПСГ-исследование, которое является «золотым стан-
дартом». Оценка определенного ДБ включает критерии 
вероятного и запись ЭМГ, а также метод текущей со-
циально-экологической оценки [1, 8].
Лечение бруксизма
Самый распространенный среди стоматологов 
метод окклюзионной терапии с применением орто-
донтического и ортопедического лечения для восста-
новления окклюзии в целях устранения бруксизма 
не оправдан, так как современные знания не поддер-
живают связь бруксизма с окклюзией. Также малоэф-
фективным методом лечения является применение 
капп или шин. Результаты исследования с использо-
ванием ПСГ показали, что мышечная активность не-
надолго снижается, как только используется новая 
каппа, однако через 2–4 нед все возвращается к исход-
ному уровню [1].
В настоящее время основным и самым эффектив-
ным методом лечения бруксизма являются инъекции 
ботулинического нейропротеина (БНП, в ранних пуб-
ликациях – ботулинический токсин) в мышцы, участ-
вующие в акте жевания. Данная методика пришла 
из практики лечения оромандибулярной дистонии, 
и в настоящее время ботулинотерапия – «золотой 
стандарт» амбулаторной неврологической реабилита-
ции пациентов с мышечными спазмами и болевыми 
синдромами [4]. Ботулинотерапия – таргетная тера-
пия, определяющая высокую эффективность и безо-
пасность при локальном введении в целевую зону. 
БНП – сильнейший экзотоксин, продуцируемый 
clostridium botulinum – грамположительной анаэробной 
бактерией [23, 24]. Эффект БНП обеспечивается бло-
кадой высвобождения ацетилхолина из пресинапти-
ческой мембраны нервно-мышечного синапса и бло-
кадой высвобождения из постганглионарных 
холинергических нейронов в вегетативной нервной 
системе [16, 23]. После внутримышечной инъекции 
паралитический дозозависимый эффект БНП насту-
пает в течение 2–3 сут, достигает максимума меньше 
чем за 2 нед и постепенно на протяжении нескольких 
месяцев начинает снижаться. Продолжительность 
эффекта составляет 3–6 мес. В литературе нет доказа-
тельств долговременной или постоянной дегенерации 
или атрофии мышц у пациентов с повторными инъек-
циями БНП в течение длительного периода [24]. Пе-
риферическое влияние БНП является общепризнан-
ным фактом, однако его центральное влияние 
на нервную систему до конца не изучено. Аксональ-
ный транспорт – наиболее вероятный механизм в рас-
пределении и переносе нейропротеина в различные 
области аксонов и центральной нервной системы [24, 
25]. БНП влияет на механизмы нейропластичности 
и изменяет гиперактивность стволовых и спинальных 
интернейронов [26]. Первые публикации, посвящен-
ные инъекциям БНП при бруксизме, появились в 90-е 
годы прошлого века, однако вопросы выбора мышц, 
дозировок БНП, кратности инъекций остаются дис-
куссионными до настоящего времени.
Ботулинотерапия – безопасный и высокоэффек-
тивный метод лечения мышечных спазмов и болевых 
синдромов. Она нашла свое безальтернативное приме-
нение в лечении фокальных дистоний, спастичности, 
но доказательная база ботулинотерапии в лечении 
бруксизма пока невелика [4]. Имеющиеся обзоры 
[27–29] анализируют немногочисленные контролиру-
емые исследования, соответствующие критериям 
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доказательной медицины [21, 30, 31]. В этих исследо-
ваниях БНП вводили либо Онаботулотоксин А в же-
вательные и височные мышцы, либо Абоботулоток-
син А в жевательную мышцу. Полученные данные 
показали, что БНП эффективен и безопасен при брук-
сизме, снижает частоту его эпизодов во сне, интенсив-
ность сжатия зубов и боли, улучшает самочувствие 
пациента, но не прекращает возникновение самих 
эпизодов бруксизма. Подчеркивается, что не сущест-
вует валидизированных опросников для оценки тяже-
сти бруксизма и четкого руководства по выбору мышц 
и доз БНП для инъекций.
В обзоре R. Persaud и соавт. [28] приведены данные 
высокой степени доказательности относительно эф-
фективности ботулинотерапии при бруксизме, однако 
значительное число публикаций не поддерживают эту 
точку зрения. По нашему мнению, отрицательные 
результаты могут быть связаны с тем, что в большин-
стве исследований по эффективности лечения брук-
сизма БНП были инъецированы только жевательные 
мышцы, в некоторых – жевательные и височные, 
и практически нет исследований, где инъекции про-
водились в латеральные крыловидные мышцы (ЛКМ) 
[4]. При этом именно ЛКМ осуществляют основные 
движения нижней челюсти, которые присутствуют 
при бруксизме (боковые и вперед-назад), что и прояв-
ляется феноменом скрежетания [32, 33]. Основная же 
функция жевательных и височных мышц – поднятие 
нижней челюсти. Таким образом, для лечения брук-
сизма необходимо инъецировать как минимум 3 пары 
жевательных мышц – височные, жевательные мышцы 
и ЛКМ. Медиальная крыловидная мышца является 
прямым агонистом жевательной мышцы, поэтому 
при тяжелом бруксизме желательно инъецировать и ее. 
ЛКМ обычно уделяют внимание при височно-нижне-
челюстных расстройствах, где она является источни-
ком боли и дисфункции ВНЧС [4]. Вопрос о связи 
бруксизма и болевой дисфункции ВНЧС неоднократ-
но исследовался, и большинство авторов пришли 
к выводу о наличии этой связи со спазмом ЛКМ [20, 
29]. Поэтому БНП был неэффективен при лечении 
миофасциальной боли при височно-нижнечелюстных 
расстройствах, когда инъецировали только жеватель-
ную мышцу без ЛКМ [21, 30]. При ЭМГ-исследовании 
инъецированных жевательных и неинъецированных 
височных мышц у пациентов с бруксизмом было по-
казано, что эпизоды бруксизма снижались только 
в инъецированных мышцах, и был сделан правильный 
вывод о том, что надо инъе цировать все задействован-
ные мышцы [34].
Сегодня в мире существует более 10 препаратов 
БНП типа А, меняются технологии и разрабатываются 
новые средства. В 2001 г. группой научных сотрудни-
ков компании НПО «Микроген» была начата разра-
ботка первого российского БНП типа А, завершив-
шаяся в 2013 г. началом серийного производства 
препарата Релатокс®. В настоящее время Релатокс® 
выпускается на предприятии полного цикла: все сырье 
производится под контролем специалистов, имеющих 
многолетний опыт работы с БНП в России. Главное 
отличие препарата Релатокс® от большинства уже 
имеющихся на рынке – тенденция к более выражен-
ному миорелаксирующему эффекту, а также в том, что 
в процессе производства его очищают многократно 
посредством современной хроматографии [35], что 
позволяет максимально обеспечить заявленное коли-
чество нейротоксина во флаконе и способствует сни-
жению общей белковой нагрузки.
Заключение
Необходимо дальнейшее изучение этиологии 
и центральных патофизиологических механизмов 
в возникновении бруксизма. Нужен мультидисцип-
линарный подход врачей-неврологов, психиатров, 
сомнологов и стоматологов в лечении данного забо-
левания. Следует осознанно подходить к терапии 
тревожно-депрессивных расстройств лекарственны-
ми препаратами, так как часто можно индуцировать 
бруксизм у пациента. Специалисты должны приме-
нять в терапии бруксизма инъекции БНП, поскольку 
это безопасный, простой и самый эффективный 
метод, благодаря которому в кратчайшие сроки мож-
но добиться снижения частоты эпизодов бруксизма 
и его интенсивности либо полного его исчезновения.
В следующем номере журнала «Нервно-мышечные 
болезни» будут представлены мультидисциплинарный 
подход неврологов и стоматологов к диагностике брук-
сизма, методика ботулинотерапии (собственный опыт) 
и результаты терапии пациентов с бруксизмом препа-
ратом БНП (Релатокс®).
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